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Один из вариантов остеоартрита (ОА) – поражение сус-
тавов кисти (остеоартрит кисти, ОАК). При ОАК выделяют
узловатую форму, поражение основания большого пальца и
эрозивный вариант. ОАК сопровождается болью, затрудне-
нием сжатия кисти, что приводит к нарушению функции
кисти – невозможности выполнять обычные, повседневные
действия – и ухудшает качество жизни пациентов [1, 2] 
В начальной стадии ОАК клинические проявления на-
поминают таковые ревматоидного артрита (РА): развитие
синовита, типичными признаками которого являются по-
краснение кожи над суставами, отечность, боль. Нередко
это становится причиной диагностических ошибок, осо-
бенно у лиц пожилого возраста. 
Однако имеются и различия этих заболеваний, про-
являющиеся, в частности, характером и локализацией
поражения суставов. При РА наблюдается вовлечение в
процесс лучезапястных суставов, пястно-фаланговых и
проксимальных суставов II–IV пальцев и симметрич-
ность поражения. При ОАК поражаются дистальные
межфаланговые суставы (ДМФС) и суставы большого
пальца. Наряду с ДМФС могут поражаться и проксималь-
ные межфаланговые суставы (ПМФС) с формированием
узелков Бушара и развитием реактивного синовита, что
требует проведения дифференциальной диагностики с
РА. С этой целью используют рентгенографию суставов
кисти: при РА определяются кисты и эрозии в типичных
для этого заболевания суставах (рис. 1), при ОАК – остео-
фиты (узелки Гебердена, Бушара; рис. 2). Более информа-
тивны для выявления синовита и структурных изменений
в суставах, особенно на ранних стадиях, инструменталь-
ные методы исследования: сонография, магнитно-резо-
нансная томография (МРТ), позволяющие обнаружить
воспаление даже при незначительно выраженной клини-
ческой симптоматике [3–5].
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На ранних стадиях остеоартрит кисти (ОАК) из-за развития синовита напоминает поражение суставов кисти при ревматоид-
ном артрите (РА). Однако локализация синовита при этих заболеваниях различна: при ОАК в процесс вовлечены дистальные меж-
фаланговые суставы и суставы большого пальца. При ОАК отрицательны результаты тестов на иммунологические маркеры (ан-
титела к цитруллинированному пептиду), что типично для РА. Различия ОАК и РА очевидны при рентгенографии и магнитно-ре-
зонансной томографии кисти. Изучение патогенеза остеоартрита (ОА) свидетельствует о роли дисбаланса цитокинового профи-
ля, что сближает его с РА. Терапия ОАК практически не разработана, имеются лишь отдельные исследования, посвященные при-
менению базисных противовоспалительных и биологических препаратов у таких пациентов. Отмечена необходимость создания
отечественных рекомендаций по лечению ОАК.
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В основе патогенеза синовита при ОАК, как и при РА,
лежат иммунные нарушения [6]. При гистологическом ис-
следовании синовиальной оболочки пациентов с ОА сте-
пень ее пролиферации во многом напоминает таковую при
РА [7, 8]. На ранних стадиях ОА в синовии определяются
CD 4+ лимфоциты и CD68+ макрофаги, молекулы межкле-
точной адгезии (ICAM), фактор роста эндотелия, но в не-
сколько меньших количествах, чем при РА [9, 10]. Сходна
при этих заболеваниях и степень ангиогенеза, характерного
для хронического синовита [11]. Супернатанты культуры
синовии при ОА (особенно на ранних стадиях) и РА содер-
жат интерлейкин (ИЛ) 1β, фактор некроза опухоли α
(ФНОα), ИЛ8. Концентрация тканевого ингибитора мат-
риксной металлопротеиназы (ММП) 1 и простагландина Е2
(ПГЕ2) практически одинакова при обоих заболеваниях [8].
Хронический синовит связан с изменениями синтеза и вы-
деления нейротрансмитеров и нейромодуляторов, что мо-
жет быть обусловлено воздействием провоспалительных
цитокинов – как непрямым (через ПГЕ2), так и непосред-
ственным (влияние на ноцицептивные нейроны) [12]. Фак-
торы риска развития ОАК в отличие от ОА крупных суставов
не установлены, тем не менее обсуждается роль активных
компонентов жировой ткани (лептина, адипонектина, ре-
зистина) [13]. Для диагностики РА важно наличие антител к
цитруллинированному белку. Значение ревматоидного фак-
тора нивелируется, так как у пожилых пациентов он может
определяться в невысоких титрах. К сожалению, для ОА нет
специфических лабораторных показателей, которые могли
бы использоваться в рутинной практике, но активно ведет-
ся их поиск [14].
Все это подтверждает сходство патогенеза ОА и РА, в
связи с чем возникает необходимость в разработке «таргет-
ной» терапии ОА, в частности ОАК. Современная терапия
ОА включает нефармакологические, фармакологические и
хирургические методы. К нефармакологическим методам
лечения ОА относятся образовательные программы, ноше-
ние ортезов, физические упражнения. Конечно, пациенты с
ОАК должны быть информированы о течении заболевания,
принципах его лечения и предупреждения прогрессирова-
ния. Однако плацебоконтролируемые рандомизированные
исследования, посвященные эффективности образователь-
ных программ при ОАК, весьма малочисленны. При иссле-
довании небольших групп больных показано, что комбина-
ция образовательных программ с выполнением упражнений
для кисти и ношением ортезов уменьшает симптомы ОАК
[15–18]. Имеются различные рекомендации, касающиеся
ношения ортезов: одни авторы считают необходимым их
использование в дневное время, другие – в ночное. Умень-
шение боли при длительном применении ортезов отмечено
в двух исследованиях [19, 20]. 
Фармакологические методы лечения ОАК должны быть
направлены в первую очередь на уменьшение боли и купи-
рование воспаления. Поскольку при ОА крупных суставов
доказана эффективность парацетамола, его используют в
качестве анальгетика и у больных ОАК. Однако исследова-
ний его эффективности при ОАК практически нет [21]. На-
значение локальных форм нестероидных противовоспали-
тельных препаратов (НПВП), особенно диклофенака, ока-
залось эффективнее плацебо и сопровождалось меньшим
числом нежелательных явлений (НЯ), чем прием оральных
НПВП [22]. Хороший обезболивающий эффект получен
при применении капсаицина по сравнению с плацебо
(>50% улучшение зафиксировано у 38% против 25% паци-
ентов соответственно) [23]. Но длительное использование
аппликаций капсаицина может привести к дегенерации
нервных волокон [24]. При назначении НПВП следует учи-
тывать коморбидные заболевания, которые нередко имеют-
ся у пациентов с ОА [25].
Среди препаратов, оказывающих противовоспали-
тельное действие, обсуждается роль глюкокортикоидов
(ГК). При оценке влияния перорального приема 5 мг пред-
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Рис. 1. РА III стадии по Steinbrocker. Многочисленные круп-
ные эрозии головок пястных костей (стрелки), всех костей
запястья, деструкция дистальных эпифизов лучевой и локте-
вой костей, кистовидная перестройка костной ткани, гру-
бая деформация костей запястья. Преобладают деструк-
тивные изменения в пястно-фаланговых суставах и суставах
запястья
Рис. 2. ОАК II–III стадии по Kellgren–Lawrence, узелковая
форма (стрелка). Грубая деформация всех дистальных
(ДМФС) и проксимальных (ПМФС) межфаланговых суставов
с периартикулярным уплотнением мягких тканей, эрозия в
IV ПМФС правой кисти и головок II пястных костей с обеих
сторон. Визуализируются умеренно выраженные остеофиты
трапециевидных костей и неравномерное сужение суставных
щелей I запястно-пястных суставов. Преобладают измене-
ния в ДМФС и ПМФС
низолона в течение 4 нед в сравнении с плацебо у 70 паци-
ентов с ОАК с болью >40 мм (по визуальной аналоговой
шкале) динамика воспаления, по данным МРТ, была ми-
нимальной [26]. В открытом 4-недельном исследовании у
69% из 36 пациентов при парентеральном введении 120 мг
метилпреднизолона отмечены улучшение функции и
уменьшение боли, однако эти результаты не подтверди-
лись при сонографии: не зафиксировано положительного
эффекта такой терапии в отношении гипертрофии сино-
вии и воспаления [27]. По мнению исследователей, необ-
ходимо уточнение противовоспалительного действия сис-
темного использования ГК при ОАК, особенно учитывая
их влияние на развитие сахарного диабета (СД) и сердеч-
но-сосудистых заболеваний.
Внутрисуставное (в/с) введение ГК, особенно при ОА
большого пальца, широко используется в клинической пра-
ктике. В открытых исследованиях показан позитивный, но
кратковременный эффект ГК в отношении боли у 43–95%
больных. В рандомизированном контролируемом исследо-
вании, в котором сравнивали влияние в/с введения ГК и
плацебо на выраженность боли, не выявлено существенно-
го превосходства ГК. При этом отмечены побочные эффек-
ты ГК: умеренная атрофия кожи, гипопигментация в местах
инъекций. Следует указать, что большая часть пациентов
одновременно использовали ортезы [28, 29], хотя этот метод
не внесен в рекомендации по лечению ОАК. 
Эффективность в/с введения препаратов гиалуроновой
кислоты в основном доказана при ОА коленных суставов. 
В пяти открытых исследованиях при ОА большого пальца
установлено значительное уменьшение боли, усиление силы
сжатия, улучшение функции кисти при введении препара-
тов гиалуроновой кислоты с различной молекулярной мас-
сой [30, 31]. Число инъекций варьировало от 1–5 в неделю,
продолжительность терапии – до 6 мес. Прямого сопостав-
ления эффекта этих препаратов не проводилось. В ряде ра-
бот сравнивали эффект в/с введения ГК и препаратов гиалу-
роновой кислоты [32, 33]. В двух последних исследованиях
отмечен более выраженный анальгетический эффект ГК.
Более полная доказательная база имеется для эффек-
тивности терапии хондроитина сульфатом (ХС) у больных
ОАК. Результаты небольшого (n=24) контролируемого ис-
следования показали, что ХС позитивно влияет на симпто-
мы ОАК и замедляет эрозивное прогрессирование через 
2 года лечения [34]. В 6-месячном плацебоконтролируемом
исследовании у 162 пациентов с симптоматическим ОАК,
подтвержденным при рентгенографии, было установлено,
что хондроитин-4-сульфат и хондроитин-6-сульфат в рав-
ной степени уменьшают выраженность боли, улучшают си-
лу сжатия и функцию кисти по сравнению с плацебо [35].  
Участие в патогенезе ОАК провоспалительных цитоки-
нов (ФНОα, ИЛ1, ИЛ6), повышающих синтез протеаз, осо-
бенно ММП, снижающих синтез протеогликанов, тканево-
го ингибитора ММП, стимулирующих выработку кисло-
родных радикалов, оксида азота, что способствует прогрес-
сированию катаболических процессов в хряще, явилось ос-
нованием для использования при ОАК диацереина, инги-
бирующего выработку ИЛ1β. К настоящему времени прове-
дены исследования, подтвердившие клиническую эффек-
тивность диацереина при гонартрозе и коксартрозе [36, 37],
имеются единичные работы, посвященные его эффектив-
ности при ОАК [38].
Иммунологическое сходство патогенеза ОА и РА делает
логичным использование при ОАК базисных противовос-
палительных препаратов.
Однако лишь малое число сообщения касается приме-
нения при этой патологии метотрексата (МТ), признанного
таргетным препаратом для лечения РА. В открытом иссле-
довании 21 больной с эрозивным ОАК получал 10 мг МТ
еженедельно в течение 2 мес. В конце исследования наблю-
далось достоверное симптоматическое улучшение [39]. Для
подтверждения эффективности МТ при ОАК с синовитом
или его эрозивном варианте необходимы контролируемые
исследования. 
Обсуждается вопрос об использовании гидроксихлоро-
хина (ГХ) при ОАК, особенно при наличии артрита (сино-
вит), положительное влияние комбинации ГХ и МТ доказа-
но при РА. В исследованиях 90-х годов прошлого столетия,
включавших небольшое число пациентов с воспалительным
или эрозивным ОАК, было показано положительное дейст-
вие ГХ [21, 40–42] (см. таблицу).
В настоящее время за рубежом проводится несколько
исследований эффективности ГХ при ОАК [42, 43]. Получе-
ны первые позитивные результаты исследования HERO [44].
Учитывая высокую коморбидность больных ОА (СД 2-го ти-
па, гиперхолестеринемия, артериальная гипертензия, кар-
диоваскулярный риск), ГХ может оказаться наиболее пер-
спективным для лечения ОАК, так как обладает не только
противовоспалительным, но и сахароснижающим эффек-
том, нормализует холестериновый обмен, уменьшает риск
тромбообразования [45–47].
Достижения генной и молекулярной технологии спо-
собствовали более глубокому пониманию цепи последова-
тельных процессов, характерных для патогенеза ОА, благо-
даря чему намечены основные точки приложения патогене-
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Автор                                         Число        ОАК                                               Лечение                             Эффективность
больных
Э ф ф е к т и в н о с т ь  Г Х  п р и  ОА К
L.R. Bryant и соавт. [40] 8 Эрозивный 200 мг ГХ Уменьшение боли, утренней 
скованности, синовита у 6 пациентов
L. Punzi и соавт. [41] 15 Клинические проявления ГХ/плацебо Улучшение к 12 мес терапии 
у 7 пациентов
C.R. Robertson и соавт. 7 Эрозивный ГХ Позитивный эффект 
(цит. по [42]) у всех пациентов
Mc Kendry R.J. R. 88 Узелковая форма ГХ/парацетамол/ Сходный эффект в отношении
и соавт. (цит. по [21]) плацебо уменьшения боли к 6 мес лечения
тической (таргетной) терапии, направленной на подавление
основных медиаторов воспаления.
Роль биологической терапии при ОАК недостаточно
изучена. Имеется несколько исследований, касающихся
применения ингибиторов ФНОα у небольших групп боль-
ных [48–52]. Терапия инфликсимабом в течение года у 
10 больных с эрозивным ОАК способствовала уменьшению
выраженности боли [48]. В сравнении с плацебо в группе
пациентов, получавших адалимумаб, через 1 год отмечено
некоторое замедление эрозивного процесса в изначально
припухших суставах [49]. В исследовании DORA (n=85) по-
казано, что адалимумаб достоверно уменьшал число при-
пухших суставов по сравнению с плацебо [50]. Представля-
ют интерес результаты применения анакинры (антагонист
рецептора ИЛ1) при ОАК, подкожное введение которой у 
3 пациентов оказало положительное действие [52]. Однако,
учитывая высокую стоимость биологических препаратов, их
широкое применение в терапии ОАК маловероятно.
В последние годы обсуждается возможность подавле-
ния деструктивных процессов при ОА с помощью антиос-
теопоротических препаратов (бисфосфонаты) [45]. Не
менее интересна возможность воздействия на механизмы
формирования боли при ОА путем использования анти-
тел к фактору роста нервов (танезумаб) [46]. К сожале-
нию, эти вопросы не нашли отражения в публикациях по
лечению ОАК.
Таким образом, анализ данных литературы свидетельст-
вует о том, что терапия ОАК практически не разработана,
последние рекомендации по лечению ОАК вышли в 2009 г.
Это диктует необходимость в проведении дальнейших ис-
следований ОАК и создании отечественных рекомендаций
по лечению таких пациентов.
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